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学位申請論文「Food anaphylaxis induces oral dysbiosis and IL-33–mediated 






































2.  インターロイキンのなかで今回 IL-33に着目した理由は何か？ 
食物アレルギーでは、腸管上皮細胞から IL-33が放出され、腸管粘膜固有層
において Th2応答を促進することが報告されている。腸内細菌は腸管上皮細胞
と接触することが多く、腸管上皮細胞に対し何らかの形で影響を及ぼしている
可能性が高いと考え、今回単離したマウスの腸内細菌と、IL-33との関連性に
着目した。 
 
両副査は、上記を含めた質問に対する回答が、いずれも満足のいくもので
あることを確認した。 
主査 真鍋委員の質問とそれらに対する回答： 
1. 食物アレルギーにおいて、IgAが口腔内細菌叢の変化にどのような影響を及
ぼしたと考えられるか。 
本研究では、食物アレルギーマウスの唾液中の IgAが増加し、口腔内で IgA
結合細菌の割合も増加していることが確認された。過去に、IgAと結合するこ
とにより細菌の増殖が抑制されることが報告されている。これらより、IgA結
合細菌の増加により、口腔内細菌叢の構成が変化したことが考えられた。  
2. ディスバイオーシスは今後の歯科医療に、どのような点で意味があると考
えるか述べよ。  
口腔ディスバイオーシスによる免疫応答の誘導および全身疾患の発症のよ
り詳細なメカニズム解明は、まだ不十分である。今後、解析を進め、結果を得
ることで、口腔内細菌叢の改善が、全身疾患の発症の抑制につながることの知
見が得られると考える。今後の歯科医療においては有病者患者の増加が予想さ
れる。本研究の結果を発展させることで、口腔の管理が全身疾患の治療や予防
にも活用できる可能性が示された。 
 
 
以上、主査真鍋委員は、全委員からの質問に対する回答の妥当性を確認し
たことによって博士（歯学）学位授与がふさわしいと判断した。 
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